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STRESZCZENIE
Choroby układu sercowo-naczyniowego pozostają niezmiennie główną przyczyną zgonów
w Polsce oraz na świecie. Jednym z głównych czynników ryzyka rozwoju miażdżycy są
zaburzenia lipidowe. Towarzystwo Badań nad Miażdżycą (EAS) oraz Europejskie Towarzy-
stwo Kardiologiczne (ESC) w czerwcu 2011 roku przedstawiły kolejną aktualizację wytycz-
nych postępowania diagnostyczno-terapeutycznego w dyslipidemii. Uwzględniają one ta-
blice SCORE, jako praktyczne narzędzie służące do oszacowania całkowitego ryzyka ser-
cowo-naczyniowego u osób zdrowych. Dużo uwagi poświęcono zaleceniom terapeutycz-
nym, do których zaliczamy: leczenie niefarmakologiczne, które obejmuje modyfikację die-
tetyczną oraz zmianę stylu życia, między innymi zwiększenie aktywności fizycznej, zaprze-
stanie palenia tytoniu oraz leczenie farmakologiczne. Uwzględniono również kwestię kon-
troli i monitorowania terapii hipolipemizującej. (Forum Zaburzeń Metabolicznych 2012, tom 3,
nr 3, 115–124)
słowa kluczowe: wytyczne postępowania w zaburzeniach lipidowych EAS/ESC, dyslipidemie, leczenie
ABSTRACT
Cardiovascular diseases are still leading cause of death in Poland and in the world. One of
the major risk factors for atherosclerosis development is dyslipidemia. In June 2011 Euro-
pean Atheroslerosis Society (EAS) and European Society of Cardiology (ESC) presented
updated guidelines for diagnostic and therapeutic dyslipidemia. They include SCORE bo-
ards as a practical tool for estimating total cardiovascular risk in healthy people.
Much attention was paid to therapeutic recommendations which include: non-pharmaco-
logical treatment including dietary modification and lifestyle changes, (increasing physical
activity, smoking cessation) and pharmacological treatment. Additionally, the control and
monitoring of lipid-lowering therapy was presented. (Forum Zaburzen Metabolicznych 2012,
tom 3, nr 3, 115–124)







pozostają niezmiennie główną przyczyną
zgonów w Polsce oraz na świecie [1]. Opty-
malizacja kontroli czynników ryzyka rozwo-
ju miażdżycy stanowi wyzwanie dla licznych
towarzystw naukowych. Do modyfikowal-
nych czynników ryzyka chorób sercowo-
-naczyniowych zaliczamy: palenie tytoniu, brak
aktywności fizycznej, niewłaściwe nawyki
żywieniowe, nadciśnienie tętnicze, cukrzycę
typu 2 oraz zaburzenia lipidowe [2, 3].
Zaburzenia lipidowe dotyczą osób z każdej
grupy wiekowej. Wyniki badania NATPOL
wskazują, że hipercholesterolemia występu-
je u 61% populacji, co odpowiada 18 mln
Polaków. Niepokoi fakt, że u jedynie 8%
przeprowadzono odpowiednie badania dia-
gnostyczne i włączono leczenie hipolipe-
miczne [4].
Towarzystwo Badań nad Miażdżycą (EAS,
European Atheroslerosis Society) oraz Eu-
ropejskie Towarzystwo Kardiologiczne
(ESC, European Society of Cardiology)
w czerwcu 2011 roku przedstawiły kolejną
aktualizację wytycznych postępowania
diagnostyczno-terapeutycznego w dyslipi-
demii [5]. Jako praktyczne narzędzie słu-
żące do oszacowania całkowitego ryzyka
sercowo-naczyniowego u osób zdrowych
zalecane jest użycie tablic SCORE. Tabli-
ce te opracowano na podstawie danych
pochodzących z dużej populacji i są repre-
zentatywne dla Europy. Dzięki ich użyciu
możliwe jest określenie prawdopodobień-
stwa wystąpienia pierwszego śmiertelnego
zdarzenia sercowo-naczyniowego związa-
nego z miażdżycą w okresie 10 lat. Tablice
SCORE uwzględniają następujące czynni-
ki ryzyka: płeć, wiek, palenie tytoniu, skur-
czowe ciśnienie tętnicze i całkowite stęże-
nie cholesterolu [6]. Obecna skala zosta-
ła zmodyfikowano o stężenie lipoprotein
o dużej gęstości (HDL-C) [5, 7, 8]. Zasto-
sowanie tablic SCORE umożliwia zakwa-
lifikowanie ocenianej osoby do jednej
z czterech grup ryzyka sercowo-naczynio-
wego:
1. Bardzo duże ryzyko. Pacjenci z jedną
z następujących cech:
— udokumentowana choroba sercowo-
-naczyniowa (CVD, cardiovascular disease)
za pomocą badań inwazyjnych lub nie-
inwazyjnych (takich jak koronarografia,
obrazowanie metodami medycyny nu-
klearnej, echokardiografia obciążenio-
wa, wykazanie blaszki miażdżycowej
w tętnicy szyjnej w badaniu ultrasonogra-
ficznym), przebyty zawał serca (MI, my-
ocardial infarction), ostry zespół wień-
cowy (ACS, acute coronary syndromem),
rewaskularyzacja wieńcowa [przezskór-
na interwencja wieńcowa (PCI, percuta-
neous coronary interventions), pomosto-
wanie aortalno-wieńcowe (CABG,
coronary artery bypass grafting)], inne za-
biegi rewaskularyzacji tętnic, udar nie-
dokrwienny mózgu, choroba naczyń ob-
wodowych (PAD, peripheral artery dise-
ase);
— cukrzyca typu 2, cukrzyca typu 1 z powi-
kłaniami narządowymi (takimi jak mi-
kroalbuminuria);
— przewlekła choroba nerek w stadium
umiarkowanym lub ciężkim (CKD, chro-
nic kidney disease) [filtracja kłębuszkowa
(GFR, glomerular filtration rate) < 60 ml/
/min/1,73 m2];
— wyliczone 10-letnie ryzyko według
SCORE ≥ 10%.
2. Duże ryzyko. Osoby, u których stwierdzono:
— znacznie podwyższone poziomy poje-
dynczego czynnika ryzyka, takie jak dys-
lipidemia rodzinna lub ciężkie nadci-
śnienie tętnicze;
— 10-letnie ryzyko zgonu z powodu CVD
według SCORE ≥ 5% i < 10%.
3. Umiarkowane ryzyko — 10-letnie ryzyko
według SCORE w zakresie ≥ 1% i < 5%.
Ryzyko to jest modulowane przez rodzinne
obciążenie przedwczesną chorobą wień-
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brzuszną otyłość, model aktywności fizycz-
nej, stężenia HDL-C, TG, hs-CRP, Lp(a),
fibrinogen, homocysteinę, apo B i klasę spo-
łeczną.
4. Małe ryzyko — do kategorii małego ryzy-
ka zalicza się osoby ze SCORE < 1% [5, 9].
Aktualne wytyczne ESC/EAS precyzyjnie
definiują sytuacje kliniczne, w których powin-
no się przesiewowo wykonać ocenę pełnego
profilu lipidowego. Obejmują one osoby z:
— cukrzycą typu 2;
— rozpoznaną chorobą układu krążenia;
— nadciśnieniem tętniczym;
— dodatnim wywiadem w kierunku nikoty-
nizmu;
— BMI  ≥ 30 kg/m2 lub obwodem w talii
> 94 cm u mężczyzn i > 80 cm u kobiet;
— dodatnim wywiadem rodzinnym w kie-
runku przedwczesnej choroby układu
krążenia;
— przewlekłą autoimmunologiczną cho-
robą zapalną;
— przewlekłą chorobą nerek;
— rodzinną dyslipidemią w wywiadzie;
— mężczyzn > 40 rż. i kobiety > 50 rż. [5].
Przed podjęciem decyzji o włączeniu tera-
pii hipolipemicznej konieczne jest oznacze-
nie: cholesterolu całkowitego (TC, total
cholesterol), triglicerydów (TG, trigliceride),
cholesterolu frakcji HDL (HDL, high den-
sity lipoprotein cholesterol) oraz cholestero-
lu frakcji LDL (LDL-C, low density lipopro-
tein cholesterol). Stężenia cholesterolu frak-
cji LDL-C wyliczane są za pomocą formu-
ły Friedewalda:
LDL-C = TC – HDL-C – TG/2,2
dla stężeń w mmol/L;
LDL-C = TC – HDL-C – TG/5
dla stężeń w mg/dl.
Należy zaznaczyć, że powyższego wzoru nie
można stosować, jeśli stężenie TG > 4,5
mmol/L lub > ~400 mg/dl [10]. W tym wy-
padku konieczne jest oznaczenie LDL-C
metodą bezpośrednią. Omawiane wytyczne
zwracają również uwagę na możliwość ozna-
czenia stężenia apoB oraz stosunek apoB/
apoA, jako alternatywnych wskaźników za-
burzeń lipidowych [11].
Zgodnie z rekomendacją próbkę krwi nale-
ży pobrać 12 godzin od ostatniego posiłku.
Warunek ten jest istotny dla właściwej oce-
ny TG. Do oznaczenia pozostałych parame-
trów — cholesterol całkowity, apo B, apo A1
i HDL-C nie trzeba być na czczo.
Niezwykle istotnym przed rozpoczęciem le-
czenia dyslipidemii jest wykluczenie wtórnych
przyczyn dyslipidemii. Najczęściej spowodo-
wane są one stylem życia (dieta, brak aktywno-
ści fizycznej itd.) oraz towarzyszącymi choro-
bami nerek, wątroby, zaburzeniami endokry-
nologicznymi czy też lekami (tab. 1) [12].
Tabela 1
Przyczyny wtórne hiperlipidemii
Zaburzenia endokrynologiczne Cukrzyca typu 2, niedoczynność tarczycy, niedoczynność
przedniego płata przysadki, zespół Cushinga
Choroby wątroby Przewlekłe zapalenie wątroby, pierwotna żółciowa marskość
wątroby, żółtaczka mechaniczna
Choroby nerek Zespół nerczycowy, przewlekła niewydolność nerek
Leki Glikokortykosteroidy, steroidy anaboliczne, leki moczopędne,
witamina A, leki blokujące receptory b, leki przeciwdrgawkowe,
doustne leki antykoncepcyjne
Choroby spichrzeniowe Choroba Gauschera, choroba van Gierke
Inne przyczyny Ostra przerywana porfiria, toczeń układowy, jadłowstręt






















Należy pamiętać, że podwyższone stężenie
lipidów w dużej mierze uwarunkowane jest
genetycznie, dziedziczenie najczęściej jest
wielogenowe. Najczęściej występuje rodzin-
na hiperlipidemia mieszana (1/100 osób).
Na hipercholesterolmię rodzinną wskazują:
wczesne incydenty sercowo-naczyniowe
(mężczyźni < 50 rż. i kobiety < 60 rż.) u pa-
cjenta lub krewnych oraz dodatni wywiad
rodzinny w kierunku rodzinnej hiperchole-
sterolemii. Kryteria rozpoznania hipercho-
lesterolemii rodzinnej przedstawiono w ta-
belach 2 i 3 [13–15].
CELE LECZENIA
Stężenie LDL-C jest głównym celem
i wskaźnikiem skuteczności leczenia dyslipi-
demii. Spadek stężenia LDL-C o każdy 1,0
mmol/l odpowiada za 22-procentową reduk-
cję zachorowalności i śmiertelności z powo-
du chorób sercowo-naczyniowych [16].
W tabeli 4 przedstawiono zalecenia dotyczące
wartości docelowych LDL-C [5].
LECZENIE
Integralną metodą każdego programu tera-
peutycznego u pacjenta z dyslipidemią jest
leczenie niefarmakologiczne, które powin-
no obejmować modyfikację dietetyczną oraz
zmianę stylu życia, między innymi zwiększe-
nie aktywności fizycznej, zaprzestanie pale-
nia tytoniu [17, 18].
Leczenie niefarmakologiczne
Dieta
Liczne składniki diety mogą wpływać na stę-
żenie poszczególnych frakcji lipoprotein we
krwi. Ze wszystkich rodzajów lipidów, tłusz-
cze nasycone (SFA, saturated fatty acids)
mają największy wpływ na stężenie LDL-C.
Mensik i wsp. udowodnili, że jeśli zastąpi się
zaledwie 1% energii pochodzącej z SFA na
1% energii z jednonienasyconych kwasów
tłuszczowych (MUFA, monounsaturated fat-
ty acids) lub n-6 wielonienasyconych kwasów
tłuszczowych (PUFA n-6, polyunsaturated
fatty acid), to spowoduje to spadek stężenia
LDL-C o 1,6–2,0 mg/dl. Najbardziej nieko-
rzystny wpływ na stężenie LDL-C mają kwa-
sy tłuszczowe długołańcuchowe, takie jak
kwas palmitynowy, laurynowy, mirystynowy.
W przeciwieństwie do nich kwas stearynowy,
który występuje w wołowinie, nie powoduje
wzrostu stężenia cholesterolu [19].
Jednonienasycone kwasy tłuszczowe nie
powodują zwiększenia cholesterolu. Wystę-
pują one na przykład w oliwie z oliwek, ole-
ju rzepakowym, które są składnikami diety
śródziemnomorskiej. Udowodniono, że sto-
Tabela 2
Kryteria Simon Broome Register Group
Kryterium Opis
A Cholesterol całkowity (osoby < 16 rż. — > 260 mg/dl; osoby > 16 rż.
— > 290 mg/dl)
lub
LDL-C (osoby < 16 rż. — > 155 mg/dl; osoby > 16 rż. — >190 mg/dl)
B Żółtaki u probanta lub krewnego I stopnia
C Obecność mutacji genu LDLR lub APOB
D Zawał serca u krewnych I stopnia przed 60. rż. lub krewnych II stopnia przed 50. rż.
E Stężenie cholesterolu całkowitego > 7,5 mmol/l (290 mg/dl) u krewnego I lub II stopnia
Rozpoznanie FH:
  Pewne: kryteria A i B lub C













sowanie tych olejów zmniejsza ryzyko cho-
robowości, jak i śmiertelności z przyczyn
sercowo-naczyniowych [20].
Nienasycone kwasy tłuszczowe typu trans
(TFA, trans fatty acids) występują w produk-
tach zawierających przemysłowo utwardzone
oleje roślinne. Głównymi źródłami TFA
w pożywieniu są: pieczywo, potrawy smażone,
żywność typu fast-food, chipsy, krakersy, wy-
roby cukiernicze, ciastka, lody, margaryna,
zupy z proszku, gotowane sosy. W Europie
mleko i przetwory mleczne dostarczają 30%
TFA w diecie, a mięso 10% [21]. Spożywanie
TFA powoduje zwiększenie stężenie TC
i LDL-C oraz zmniejszenie stężenia HDL-C [22].
Mozaffarian i Clarke w metaanalizie wykaza-
Tabela 3
Holenderski system klinicznej diagnostyki hipercholesterolemii rodzinnej
Skala punktowa World Health Organization (The Dutch Lipid Clinic Network)
Wywiad rodziny Punkty
Krewny I stopnia z rozpoznaną przedwczesnąa chorobą sercowo-naczyniową 1
Krewny I stopnia ze stężeniem LDL-C > 95. percentyla i/lub
Krewny I stopnia z xantomata ścięgien i/lub rąbkiem rogówki 2
Dzieci > 18. rż. ze stężeniem LDL-C > 95. percentyla 2
Wywiad kliniczny
Pacjent ma przedwczesnąa chorobę niedokrwienną serca 2
Pacjent ma przedwczesnąa chorobę mózgowych lub obwodowych naczyń krwionośnych 1
Badanie przedmiotowe
Xanthoma ścięgien 6
Łuk rogówki u osób < 45. rż. 4
Badania biochemiczne [mmol/l] [mg/dl]
LDL-C b > 8,5 > 330 8
LDL-C 6,5–8,4 250–329 5
LDL-C 5,0–6,4 190–249 3
LDL-C 4,0–4,9 155–189 1
Diagnoza
Definitywna heterozygotyczna FH > 8
Prawdopodobna heterozygotyczna FH 6–8
Możliwa heterozygotyczna FH 3–5
a< 55 lat u mężczyzn, < 60 lat u kobiet
bHDL-C i triglicerydy są w normie
FH (familial hypercholesterolemia) — hipercholesterolemia rodzinna
Tabela 4
Zalecenia dotyczące wartości docelowych LDL-C
Kategoria ryzyka sercowo-naczyniowego Cel leczenia
Bardzo duże LDL-C < 1,8 mmol/l (< 70 mg/dl) lub ≥ 50%
zmniejszenia stężenia LDL-C
Duże LDL-C < 2,5 mmol/l (< 100 mg/dl)





li, że zamiana 2% energii z SFA lub MUFA, lub
PUFA na izomery typu trans kwasów tłuszczo-
wych powoduje zwiększenie ryzyka rozwoju
choroby niedokrwiennej serca odpowiednio o
20%, 27% i 32% [23].
Wielonienasycone kwasy tłuszczowe omega
3 (PUFA omega 3) obecne są w rybach oraz
niektórych olejach roślinnych. Nie wpływają
w istotny sposób na stężenie lipidów, ale po-
siadają właściwości antyarytmiczne, prze-
ciwmiażdżycowe, przeciwzakrzepowe, prze-
ciwzapalne, poprawiające funkcję śródbłon-
ka, co istotnie wpływa na zmniejszenie ryzy-
ka sercowo-naczyniowego [24]. Kwasy do-
kozaheksanowy (DHA, docosahexaenoic
acid) oraz eikozapentaenowy (EPA, eicosa-
pentaenoic acid) prowadzą do zmniejszenia
stężenia triglicerydów na czczo oraz popo-
siłkowych. Ograniczenie spożycia jednego
grama tych kwasów prowadzi do spadku TG
o 5–10%.
Błonnik pokarmowy, a dokładnie jego frakcja
rozpuszczalna w wodzie (beta glukan, psylium,
pektyny, gumy) obecny w owocach, warzywach,
roślinach strączkowych korzystnie wpływa na
obniżenie stężenia LDL-C. Ten rodzaj błonni-
ka wykazuje działanie prowadzące do zmniej-
szenia ryzyka choroby niedokrwiennej serca [5].
W związku z tym produkty węglowodanowe
bogate w błonnik mogą stanowić alternatywny
zamiennik dla tłuszczów nasyconych.
Sterole i stanole występujące w olejach ro-
ślinnych oraz margarynach mogą również
korzystnie wpływać na profil lipidowy.
Związki te mają podobną budowę do chole-
sterolu (posiadają pierścień sterolowy)
przez co konkurują z nim we wchłanianiu
w jelicie cienkim. Dobowe spożycie 2 g fitoste-
roli może doprowadzić do spadku stężenia
TC i LDL-C o nawet 10%. Korzystny wpływ
na gospodarkę lipidową mają również pro-
dukty sojowe oraz czerwony ryż drożdżowy.
Zwiększenie aktywności fizycznej
Regularna aktywność fizyczna, co najmniej
30 minut dziennie wpływa korzystnie na li-
pidogram (zmniejszenie LDL-C i TG oraz
zwiększenie HDL-C). Wysiłek fizyczny pro-
wadzi również do spadku masy ciała oraz
zwiększenia insulionowrażliwości.
Zaprzestanie palenia tytoniu
Palenie tytoniu wpływa niekorzystnie na
profil lipidowy, zwiększając stężenie TC,
LDL-C, TG oraz spadek HDL-C. Palenie
prowadzi również do zwiększenia podatno-
ści lipoprotein na utlenianie, co doprowadza
do zwiększenia ich aterogenności [25]. Za-
przestanie palenia bądź też zmniejszenie
liczby wypalanych papierosów korzystnie
wpływa na lipidogram.
Ograniczenie spożycia alkoholu
Nadmierne ilości alkoholu (1–2 drinki/dobę
co odpowiada 10–30 g/dobę) prowadzą do
zwiększenia stężenia TG. Dlatego pacjentom
ze zwiększonym stężeniem TG zaleca się ogra-
niczenie spożycia alkoholu (< 10–20 g/dobę
dla kobiet i < 2–30 g/dobę dla mężczyzn),
a nawet całkowity zakaz picia alkoholu.
Podsumowując, aktualne wytyczne EAS/
/ASC przedstawiają następująco zalecenia
dotyczące zmiany stylu życia w celu obniże-
nia ryzyka sercowo-naczyniowego:
— należy promować zainteresowanie zdro-
wym żywieniem;
— należy spożywać rozmaite pokarmy,
zwracając uwagę na rzeczywiste zapo-
trzebowanie energetyczne, w celu zapo-
biegania nadwadze i otyłości;
— należy zachęcać do spożywania owoców,
warzyw, roślin strączkowych, pełnoziar-
nistych płatków i chleba, ryb (zwłaszcza
tłustych);
— tłuszcze nasycone należy zastąpić wyżej
wymienionymi pokarmami, jednoniena-
syconymi i wielonienasyconymi tłuszcza-
mi pochodzącymi z warzyw, w celu re-
dukcji całkowitej energii pochodzącej
z tłuszczów do < 35%, tłuszczów nasyco-
nych do < 7% całkowitej energii, tłusz-
czów trans do < 1% całkowitej energii
vv Regularna
aktywność fizyczna,


















oraz spożywanego cholesterolu do
< 300 mg/dobę;
— należy zredukować spożycie soli
< 5 g/dobę;
— zaleca się umiarkowane spożycie alkoholu
(< 10–20 g/dobę dla kobiet i < 20–30 g/
/dobę dla mężczyzn), a pacjenci z hiper-
triglicerydemią (hypertriglyceridemia,
HTG) powinni powstrzymać się od spo-
żywania alkoholu;
— należy ograniczyć spożywanie napojów
i pokarmów z dodatkiem cukrów, przede
wszystkim u pacjentów z HTG;
— należy zachęcać do regularnej aktywności
fizycznej, przez co najmniej 30 min/dobę;
— należy unikać palenia tytoniu [5].
Leczenie farmakologiczne
Statyny
Leki te hamują reduktazę 3-hydroksy-3-me-
tyloglutarylokoenzym A (HMG-CoA, hydro-
xy-methylglutaryl coenzyme A), która jest jed-
nym z kluczowych enzymów biorących udział
w syntezie cholesterolu. Prowadzą one do
zmniejszenia cholesterolu frakcji LDL śred-
nio o 30–60% od poziomu wyjściowego,
zmniejszenia stężenia triglicerydów o 20–
–45% oraz zwiększenia cholesterolu frakcji
HDL o 5–15%. Poza działaniem hipolipemi-
zującym posiadają one działanie plejotropo-
we, wykazują działanie przeciwzapalne, anty-
oksydacyjne i przeciwzakrzepowe [26].
Liczne badania pokazują, że statyny zmniej-
szają chorobowość oraz śmiertelność
z powodu chorób sercowo-naczyniowych
[27, 28]. Aktualne dowody naukowe wska-
zują, że korzyści kliniczne zależą w dużej
mierze od stopnia redukcji LDL-C. Im więk-
sze obniżenie wyjściowego cholesterolu
frakcji LDL, tym większe korzyści kliniczne
odnosi pacjent.
Proponuje się następujący schemat postępo-
wania terapeutycznego:
— ocena całkowitego ryzyka sercowo-
-naczyniowego;
— identyfikacja docelowego stężenia
LDL-C dla danego poziomu ryzyka;
— wyliczenie odsetka wymaganej redukcji
stężenia LDL-C do osiągnięcia tego
celu;
— wybór statyny, która przeciętnie zapew-
nia takie obniżenie stężenia;
— zwiększenie dawki statyny w przypadku
nie osiągnięcia wartości docelowych;
— jeśli dzięki leczeniu statyną nie można
osiągnąć wartości docelowych, to nale-
ży rozważyć stosowanie leczenia skoja-
rzonego [5].
Przy wyborze statyny niezwykle ważne są
również dowody z badań klinicznych, które
potwierdziły korzyści z zastosowania danej
statyny w odpowiedniej dawce w konkretnej
grupie pacjentów.
Fibraty
Pochodne kwasu fibrowego są agonistami
receptorów jądrowych PPARa (receptory
alfa aktywowane przez proliferatory perok-
sysomów). Działając za pośrednictwem
czynników transkrypcyjnych, regulują różne
etapy metabolizmu lipidów. Prowadzą do
zwiększenia aktywności lipazy lipoproteino-
wej oraz nasilenia oksydacji kwasów tłusz-
czowych, a w rezultacie zmniejszenia synte-
zy TG w wątrobie. Prowadzą również do
zwiększenia produkcji apolipoproteiny AI
i AII, a tym samym do syntezy lipoprotein
o wysokiej gęstości (HDL).
Fibraty obniżają stężenie triglicerydów śred-
nio o 30–50% oraz podwyższają stężenie
cholesterolu frakcji HDL o 5–10%. Fibraty
wykazują działanie plejotropowe, prowadzą
do normalizacji funkcji śródbłonka, poprzez
działanie przeciwkrzepliwe i przeciwzapal-
ne. Poprawiają metabolizm węglowodanów
oraz zmniejszają stężenie kwasu moczowe-
go [29].
Kliniczne korzyści ze stosowania fibratów
zostały przedstawione w licznych badaniach.
Metaanaliza opublikowana w 2010 roku,





















2010 roku, zawierająca 18 badań, w których
łącznie uczestniczyło 45 058 osób, wykazała,
że leczenie fibratami zmniejsza ryzyko wy-
stąpienia incydentów naczyniowych o 10%
i o 13% incydentów wieńcowych [30].
Inhibitory wchłaniania cholesterolu
Mechanizm działania ezetymibu polega na
hamowaniu wchłaniania cholesterolu w je-
licie cienkim, w wyniku czego następuje
zmniejszenie dopływu cholesterolu do wą-
troby. Prowadzi to do zwiększenia ekspre-
sji receptorów LDL na powierzchni hepa-
tocytów, przez co zwiększa się wychwyt
przez wątrobę cholesterolu „endogenne-
go” związanego z cząsteczkami LDL [31].
Zastosowanie skojarzonego leczenia sta-
tyny z ezetymibem to bardzo atrakcyjna
i coraz powszechniej stosowana opcja tera-
peutyczna. Skuteczność, a także bezpie-
czeństwo takiego połączenia badana była
dla różnych statyn (simwastatyny, atorwa-
statyny, prawastatyny, lowastatyny oraz ro-
suwastatyny) [32–34]. Należy zaznaczyć, że
najwięcej z tych badań przeprowadzono,
stosując leczenie skojarzone ezetymibu
z simwastatyną. Leczenie to prowadzi do
istotnej, dalszej redukcji stężenia LDL-C
o około 25%. Równocześnie ezetymib ko-
rzystnie wpływał na inne frakcje lipidowe
— zmniejszenie stężenia triglicerydów,
wzrost stężenia HDL-C, w porównaniu
z leczeniem statyną w monoterapii. Lecze-
nie skojarzone ezetymibem i najmniejszą
dawką statyny wykazuje podobny (a nawet
lepszy) wpływ hipolipemizujący w porów-




Podawana w dawce 2 g/dobę prowadzi do
zwiększenia o około 25% HDL-C oraz
zmniejszenia stężenie LDL-C o 15–18%
oraz TG o 20–40%. Badanie kliniczne Co-
ronary Drug Project (CDP) pokazało, że
stosowanie krystalicznej postaci tego leku
prowadzi do redukcji zawałów serca, uda-
rów mózgu oraz zgonów z przyczyn serco-
wo-naczyniowych [35]. Niestety niacyna
ma liczne przeciwwskazania do stosowania
oraz dużo działań niepożądanych, takie
jak hipotensja, uderzenia gorąca, zaburze-
nia rytmu serca, hiperurykemia czy też za-
ostrzenie choroby wrzodowej żołądka
i dwunastnicy, co ogranicza możliwości jej
powszechnego stosowania w praktyce kli-
nicznej.
Leki wiążące kwasy żółciowe
Kwasy żółciowe powstają w wątrobie z cho-
lesterolu, a następnie uwalniane są do świa-
tła jelita. Cholestyramina, kolestypol oraz
nowszy lek kolesewalem są lekami, które
hamują wchłanianie cholesterolu poprzez
wiązanie kwasów żółciowych w jelitach. Pro-
wadzi to do wzrostu receptorów LDL na bło-
nie komórkowej hepatocytów i w ostatecz-
ności zmniejszenie stężenia cholesterolu
średnio o 18–25%. Leki z tej grupy ze wzglę-
du na dolegliwości z przewodu pokarmowe-
go są rzadko stosowane.
KONTROLA LECZENIA
Zgodnie z aktualnymi wytycznymi przed
wdrożeniem leczenia hipolipemicznego na-
leży oznaczyć pełen profil gospodarki lipido-
wej. Nie dotyczy to sytuacji wymagających
bezpośredniego włączenia farmakoterapii,
na przykład w ostrych zespołach wieńco-
wych. Kontrolę efektywności leczenia po-
winno się przeprowadzić po 6–8 tygodniach
od rozpoczęcia leczenia oraz po każdej
zmianie farmakoterapii. Po osiągnięciu
przez pacjenta docelowych wartości stężenia
lipidów kontrolę przeprowadza się co 6–12
miesięcy.
U pacjentów leczonych statyną, fibratem
bądź kwasem nikotynowym należy przed
włączeniem leczenia oznaczyć aktywność
aminotransferazy alaninowej (ALT, alanine
























prowadza się 8 tygodni od rozpoczęcia lecze-
nia oraz po każdej zmianie dawki leku.
Zwiększenie aktywności ALT nie większe
niż 3-krotne obliguje do kolejnej kontroli
enzymów po 4–6 tygodniach bez zmiany le-
czenia. Natomiast wzrost ALT ponad 3-krot-
ny wymaga zmniejszenia dawki leku bądź
przerwania terapii i kontroli ALT za 4–6 ty-
godni. Aktualne wytyczne dopuszczają moż-
liwość ponownego włączenia leczenia hipo-
lipemizującego po normalizacji enzymów
wątrobowych, przy zachowaniu szczególnej
ostrożności.
Jednym z najpoważniejszych działań niepo-
żądanych w przypadku stosowania statyn
jest miopatia, z której może rozwinąć się
rabdomioliza, która w dalszym etapie może
prowadzić do niewydolności nerek i zgonu.
Powikłanie to jest jednak bardzo rzadkie,
częstość występowania miopatii ocenia się
na 11/100 tys. osób/rok [36].
Głównym markerem wskazującym na
uszkodzenie mięśni jest podwyższenie ki-
nazy kreatynowej (CK, creatine kinase).
U pacjentów z istotnie zwiększoną wartością
tego parametru > 5-krotnej wartości nie
wolno włączyć farmakoterapii. Nie zaleca
się rutynowej kontroli CK, stężenie tego
enzymu należy sprawdzić w momencie,
kiedy pacjent zgłosi dolegliwości bólowe
mięśni.
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